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روزن ﻣﻮﻟﺮ ﻣﻨﺸﺎ ﻣﯽﮔﯿﺮد.)1( ﺑﯿﺶﺗﺮﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﺷــﯿﻮع ﺑﯿﻤـﺎری 
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ﭼﮑﯿﺪه  
    ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ ﺑﻪ وﯾﮋه در ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺎﮐﻦ ﻣﻨﺎﻃﻖ آﻧﺪﻣﯿﮏ ﺧﺎور دور ﺑﻪ ﻃﻮر ﺷـﺎﯾﻊ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ وﯾـﺮوس
اﭘﺸﺘﺎﯾﻦﺑﺎر ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮرﺳﯽ آﻧﺘﯽژنﻫﺎی ﻫﺴﺘﻪای و AND وﯾﺮوس در ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ ﻧﺸ ــﺎن
داده اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ وﯾﺮوس ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺳﻠﻮلﻫﺎی اﭘﯽﺗﻠﯿ ــﺎل را آﻟـﻮده ﮐـﺮده و ﺳـﺒﺐ ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳـﯿﻮن آن ﺑـﻪ ﺳـﻮی
ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ ﺷﻮد. وﯾﺮوس ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎی اﻧﺴﺎﻧﯽ )VPH( وﯾﺮوﺳﯽ اﻧﮑﻮژﻧﯿﮏ ﺑﺎ ﺗﻤﺎﯾﻞ ﺑﻪ ﺳ ــﻠﻮل ﻫـﺎی اﭘﯽﺗﻠﯿـﺎل اﺳـﺖ ﮐـﻪ
ﻫﻤﺮاﻫﯽ آن ﺑﺎ ﺗﻌﺪادی از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی ﺳﺮ و ﮔﺮدن از ﺟﻤﻠﻪ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﮔﺬﺷﺘﻪﻧﮕﺮ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان ﻓﺮاواﻧﯽ وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦﺑﺎر و وﯾﺮوس ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣ ــﺎی اﻧﺴـﺎﻧﯽ زﯾـﺮﮔﺮوهﻫـﺎی 11/6 و
81/61 ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ و ﻃﯽ آن ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺑﺎﻓﺘﯽ ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه در ﻓﺮﻣﺎﻟﯿﻦ ﻣﺮﺑﻮط ﺑ ــﻪ 02 ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮم
ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ ﺑﺎ روش ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن درﺟﺎ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓــﺖ. از ﻧﻈـﺮ زﯾـﺮﮔـﺮوه ﻫﯿﺴـﺘﻮﻟﻮژﯾـﮏ ﺑﺮاﺳـﺎس
ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی OHW، 61 ﻧﻤﻮﻧﻪ)08%( از ﻧﻮع ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ)ﻧﻮع III OHW( و 4 ﻧﻤﻮﻧﻪ)02%( از ﻧ ــﻮع
ﺳﻨﮓﻓﺮﺷﯽ ﻏﯿﺮﺷﺎﺧﯽ ﺷﻮﻧﺪه )ﻧﻮع II OHW( ﺑﻮدﻧﺪ. از ﻧﻈﺮ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﯾﺎ egatS ﺑﯿﻤﺎری ﺑﺮاﺳﺎس ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻃﺒﻘـﻪﺑﻨﺪی
CCJA)recnaC fo eettimmoC tnioJ naciremA( 01% ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﺮﺣﻠﻪ I، 5% در ﻣﺮﺣﻠﻪ II، 52% در ﻣﺮﺣﻠﻪ
III و 06% در ﻣﺮﺣﻠﻪ VI ﻗﺮار ﻣﯽﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً 55% ﺑﯿﻤﺎران در زﻣﺎن ﺗﻈﺎﻫﺮ ﺑﯿﻤﺎری ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺑﻪ ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوی ﮔﺮدن
داﺷﺘﻨﺪ. ﺑﺎ روش ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن درﺟﺎ و اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوب AND ﮐﻨﮋوﮔﻪ ﺑﺎ ﻓﻠﻮرﺳﺌﯿﻦ، REBE در 91 ﻣ ــﻮرد)59%(
از 02 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﺎ روش ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن درﺟﺎ ﺑﺎ ﺗﻘﻮﯾﺖ ﺳﯿﮕﻨﺎل ﺑﺎ ﺗﯿﺮاﻣﯿﺪ و اﺳ ــﺘﻔﺎده از
ﭘﺮوب AND ﺣﺎوی ﺑﯿﻮﺗﯿﻨﯿﻞ، ﺳﮑﺎﻧﺲ AND VPH زﯾﺮ ﮔﺮوه 11/6 در 2 ﻧﻤﻮﻧﻪ)01%( ﺷﻨﺎﺳ ــﺎﯾﯽ ﺷـﺪ و ﺳـﮑﺎﻧﺲ
AND VPH ﺳـﺎب ﺗـﺎﯾﭗ 81/61 ﻧـﯿﺰ ﺗﻨـﻬﺎ در 2 ﻧﻤﻮﻧـﻪ)01%( ﻣﺸــﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾــﺪ. ﻫﻤﺮاﻫــﯽ VBE و VPH در 3
ﻣﻮرد)51%( وﺟﻮد داﺷﺖ. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﺮاﻫﯽ ﻗﻮی)59%( ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ از ﻧﻮع ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ و ﺳﻨﮓﻓﺮﺷﯽ
ﻏﯿﺮﺷﺎﺧﯽ ﺷﻮﻧﺪه را ﺑﺎ VBE ﻧﺸ ــﺎن داد در ﺣـﺎﻟﯽ ﮐـﻪ ﻫﻤﺮاﻫـﯽ VPH ﺑـﺎ VBE ﺗﻨـﻬﺎ در 51% ﻣـﻮارد ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ. اﯾﻦ اﺧﺘﻼف ﻣﯿﺎن ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ و ﻧﺘــﺎﯾﺞ ﺣـﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻗﺒﻠـﯽ
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﺎﺷﯽ از اﺧﺘﻼف ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ و ﺗﻔﺎوت در ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﯽ درﮔﯿﺮ ﺑﺎﺷﺪ.    
           
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:     1 – ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ     2 – وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦﺑﺎر   
                        3 – وﯾﺮوس ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎی اﻧﺴﺎﻧﯽ     4 – ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن درﺟﺎ  
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ ﻧﺪا ﻣﯿﺮزﻣﺎﻧﯽ ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﮐﺘﺮای ﺗﺨﺼﺼﯽ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐﺘﺮ ﭘﯿﺮوز ﺻﺎﻟﺤﯿﺎن، ﺳﺎل 3831. اﯾ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ
ﺗﺤﺖ ﺣﻤﺎﯾﺖ ﻣﺎﻟﯽ ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﮔﻮش و ﺣﻠﻖ و ﺑﯿﻨﯽ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ)ﺷﻤﺎره ﺛﺒﺖ: 502( 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان.  
II( اﺳﺘﺎد ﺟﺮاﺣﯽ ﮔﻮش و ﺣﻠﻖ و ﺑﯿﻨﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان.   
III( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺟﺮاﺣﯽ ﮔﻮش و ﺣﻠﻖ و ﺑﯿﻨﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان. 
VI( ﻣﺘﺨﺼﺺ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ، ﺳﺎزﻣﺎن اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮن)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل( 
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ﮐﻪ ﺑﺮوز ﺳﺎﻻﻧﻪ آن 53-01 ﺑﯿﻤﺎر در ﻫﺮ 000/001 ﻧﻔﺮ ﺗﺨﻤﯿـﻦ 
زده ﻣﯽﺷﻮد. ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﯿﮑﯽ، ﻣﺤﯿﻄـﯽ و وﯾﺮوسﻫـﺎ ﻣـﻬﻢﺗﺮﯾﻦ 
ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ در اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎری ﻫﺴ ــﺘﻨﺪ.)2( ﻫﻤﺮاﻫـﯽ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮم 
ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ ﺑﺎ VBE ﺑﺮای اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در ﺳ ــﺎل 6691 ﺗﻮﺳـﻂ 
dlO و ﻫﻢﮐﺎران ﮔﺰارش ﺷﺪ.)3(  
    وﺟﻮد AND-VBE در ﺗﻤـﺎم ﻣـﻮارد در درون ﺳـﻠﻮلﻫﺎی 
ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ CPN اﯾﻦ ﻫﻤﺮاﻫﯽ را ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻣﯽﮐﻨﺪ. ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﻮﻧـﺎل 
AND VBE در CPN ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه آن اﺳﺖ ﮐــﻪ ﺑﺪﺧﯿﻤـﯽ از 
ﮔﺴﺘﺮش ﮐﻠﻮﻧ ــﺎل 1 ﺳـﻠﻮل ﭘﯿﺶﺳـﺎز آﻟـﻮده ﺑـﻪ VBE اﯾﺠـﺎد 
ﻣﯽﺷﻮد. اﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﻔﻊ اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﻣﯽﺑﺎﺷ ــﺪ ﮐـﻪ در زﻣـﺎن 
ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن ﺑـﻪ ﺳـﻮی ﺑﺪﺧﯿﻤـﯽ، VBE درون ﺳـﻠﻮلﻫﺎ 
وﺟﻮد داﺷﺘﻪ و اﺣﺘﻤﺎﻻً در ﺗﻐﯿﯿﺮ و ﺗﺒﺪﯾﻞ آن ﺑﻪ ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ ﻧﻘ ــﺶ 
داﺷﺘﻪ اﺳﺖ.)4( از ﻣﻮﻟﮑﻮلﻫﺎی اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ VBE ﻣﯽﺗ ــﻮان ﺑـﻪ 
ﻋﻨـﻮان ﻧﺸـﺎنﮔﺮﻫـﺎﯾﯽ ﺑـــﺮای ﺷﻨﺎﺳــﺎﯾﯽ ﻣــﻮارد ﻣﺸــﮑﻮک 
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ و ﭘﯽﮔــﯿﺮی وﺿﻌﯿـﺖ ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ 
اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد.)5( ﯾﮑﯽ از اﯾﻦ ﻧﺸﺎنﮔﺮﻫﺎ ANR ﮐﺪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳــﻂ 
وﯾـﺮوس ﯾـﺎ ANR dedocnE VBE)REBE( ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ. 
REBE ﻃـﯽ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻧﻬﻔﺘـﻪ ﺑـﺎ VBE ﺑـﻪ ﻣـﯿﺰان ﻓﺮاواﻧـﯽ در 
ﺳــﻠﻮلﻫﺎی آﻟـــﻮده ﺑـــﺮوز ﻣﯽﮐﻨـــﺪ.)6( اﺳـــﺘﻔﺎده از روش 
ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن درﺟـﺎ ﺑـﺮای ﺗﻌﯿﯿـﻦ REBE ﺣﺴﺎﺳـﯿﺘﯽ ﺣـﺪود 
1/89% و وﯾـﮋﮔـﯽ ﺣـﺪود 001% در ﺗﺸ ـــﺨﯿﺺ CPN دارد.)7( 
وﯾـــﺮوس ﭘــــﺎﭘﯿﻠﻮﻣــــﺎی اﻧﺴــــﺎﻧﯽ)VPH( از ﺧــــﺎﻧﻮاده 
eadirivavopaP وﯾﺮوﺳﯽ اﻧﮑﻮژﻧﯿﮏ ﺑﺎ ﺗﻤﺎﯾﻞ ﺑ ــﻪ ﺳـﻠﻮلﻫﺎی 
اﭘﯽﺗﻠﯿﺎل اﺳﺖ ﮐﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﮐﺎرﺳــﯿﻨﻮم ﺳـﺮوﯾﮑﺲ، ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮم 
ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﺳﻨﮓﻓﺮﺷﯽ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﻘﻌــﺪ و ﻣـﻮاردی از ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮم 
ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﺳﻨﮓﻓﺮﺷﯽ راهﻫﺎی ﻫﻮاﯾﯽ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد.)8( 
ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻮﺟﻮد ﺣﺪود 52-51% از ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎی ﺳـﺮ 
و ﮔـﺮدن در ارﺗﺒـﺎط ﺑـﺎ ﻋﻔﻮﻧـﺖ VPH ﻣﯽﺑﺎﺷـﻨﺪ. ﺑـﺎ وﺟ ـــﻮد 
ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺒﻮدن ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ دﻗﯿــﻖ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮژﻧـﺰ اﯾـﻦ وﯾـﺮوس، 
ﺷﻮاﻫﺪ اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ و ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﻮی اﯾﻦ ﻫﻤﺮاﻫﯽ را 
ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻣﯽﮐﻨﺪ. ﺳﯿﺮ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑ ــﺎ ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ 
ﮐﻪ VPH ﻧﺪارﻧﺪ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ ﻋﺒـﺎرت دﯾﮕـﺮ ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران از روشﻫﺎی درﻣﺎﻧﯽ ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﯾﻤﻮﻧﻮﺗـﺮاﭘـﯽ 
ﺑﺎ واﮐﺴﻦ ﺑ ــﻬﺮه ﮔـﯿﺮﻧﺪ. ﺑـﻪ ﻫﻤﯿـﻦ ﻋﻠـﺖ ﺷﻨﺎﺳـﺎﯾﯽ VPH در 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی ﺳﺮ و ﮔﺮدن از اﻫﻤﯿ ــﺖ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ زﯾـﺎدی ﺑﺮﺧـﻮردار 
ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ.)9( OHW ﮐﺎرﺳــﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓــﺎرﻧﮑﺲ را ﺑﺮاﺳــﺎس 
ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ ﻧﻮری ﺑﻪ 3 ﻧﻮع ﺗﻘﺴﯿﻢ ﮐﺮده اﺳﺖ ﮐــﻪ 
ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: ﻧﻮع I ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﺳﻨﮓﻓﺮﺷﯽ ﺷﺎﺧﯽ ﺷ ــﻮﻧﺪه، ﻧـﻮع 
II ﮐﺎرﺳــﯿﻨﻮم ﺳﻨﮓﻓﺮﺷــﯽ ﻏﯿﺮﺷــﺎﺧﯽ ﺷــﻮﻧﺪه، ﻧ ـــﻮع III 
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ. ﻫﻤﺮاﻫﯽ ﺑﺎ وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦﺑﺎر ﻣﻌﻤﻮﻻً 
در ﻧﻮع II,III OHW دﯾ ــﺪه ﻣﯽﺷـﻮد.)5( ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳـﯿﻮن درﺟـﺎ 
روﺷﯽ ﺑﺮای ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺳـﮑﺎﻧﺲ ﻣﺸـﺨﺼﯽ از اﺳـﯿﺪ ﻧﻮﮐﻠﺌﯿـﮏ در 
درون ﮐﺮوﻣﻮزوم، ﺳﻠﻮل ﯾ ــﺎ ﻣﻘـﺎﻃﻊ ﺑـﺎﻓﺘﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ 
ﻫﯿﺒﺮﯾﺪ ﺷﺪن ﺑﺎ ﭘﺮوب ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪ ﺻﻮرت ﻣﯽﮔﯿﺮد و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده 
از ﺧﺎﺻﯿﺖ ﺟﻔﺖ ﺷﺪن ﺑﺎزﻫﺎی ﻣﮑﻤﻞ ﻣﯽﺗﻮان ﺑﺎ ﮐﻤﮏ ﻗﻄﻌـﺎﺗﯽ 
ﮐﻪ ﺗﺮﮐﯿﺐ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪهای از ﻧﻈﺮ اﺳﯿﺪﻧﻮﮐﻠﺌﯿﮏ دارﻧﺪ)ﭘ ــﺮوب( 
ﯾﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ را از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ﺳﮑﺎﻧﺲﻫﺎی ﻣﮑﻤﻞ اﺳﯿﺪ 
ﻧﻮﮐﻠﺌﯿﮏ)01( و ﻧﺴﺨﻪﻫﺎی وﯾﺮوس ﯾﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﯿﮑ ــﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴـﻢﻫﺎ 
در ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﮐﻢ ﯾﺎ ANRr و ANRm را در ﮔﺴﺘﺮهﻫﺎی ﺳـﻠﻮﻟﯽ 
و ﺑﺎﻓﺘﯽ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮐﺮد. ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن درﺟﺎ ﺑﺎ ﺗﻘﻮﯾﺖ ﺳ ــﯿﮕﻨﺎل 
ﺗﻮﺳﻂ ﺗﯿﺮاﻣﯿﺪ روﺷﯽ ﺑﺮای اﻓﺰاﯾﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ HSI ﺑﺎ ﺗﻘﻮﯾـﺖ 
ﺳـﯿﮕﻨﺎلﻫﺎی ﻗـﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳـﺎﯾﯽ در ﻣﺮﺣﻠـﻪ اﯾﻤﻮﻧﻮﺳﯿﺘﻮﺷـــﯿﻤﯽ 
)langiS noitacifilpma( ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ و ﻗ ــﺎدر اﺳـﺖ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ 
اﯾﻦ روش را ﺗﺎ ﺣﺪ 001-2 ﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﺪ.)11( ﻫﺪف از اﯾ ــﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﻣـﯿﺰان ﻓﺮاواﻧـﯽ وﯾﺮوسﻫـﺎی اﭘﺸـــﺘﺎﯾﻦﺑﺎر و 
ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎی اﻧﺴﺎﻧﯽ زﯾﺮ ﮔﺮوهﻫﺎی 11/6 و 81/61 در ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم 
ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ ﺑﻪ روش ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن درﺟﺎ ﺑﻮده اﺳﺖ.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ ﺻـــﻮرت ﺗﻮﺻﯿﻔــﯽ و ﮔﺬﺷــﺘﻪﻧﮕﺮ روی 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ در ﺳـﺎلﻫﺎی 18-0731 ﺑـﻪ 
ﺑﺨـﺶ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳـﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳــﺘﺎن ﺣﻀــﺮت رﺳــﻮل)ص( و 
ﻓﯿﺮوزﮔﺮ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ و ﮔﺰارش آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳ ــﯽ آنﻫـﺎ 
ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓـﺎرﻧﮑﺲ ﺑـﻮد اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ. ﻧـﻮزده ﻣـــﻮرد از 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﻋﻠﺖ وﺟﻮد ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﺸﮑﻮک در ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ ﺗﺤـﺖ 
ﺑﯿـﻮﭘﺴـﯽ ﻧﺎزوﻓـﺎرﻧﮑﺲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺑﻮدﻧـﺪ و 1 ﻣـﻮرد ﻧ ـــﯿﺰ 
ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺑﻪ ﻏﺪه ﻟﻨﻔﺎوی ﮔﺮدن وﺟ ــﻮد داﺷـﺖ. ﻣﺤـﺪوده ﺳـﻨﯽ 
ﺑﯿﻤـﺎران، ﺟﻨـﺲ، ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼـﺮف ﺳـﯿﮕﺎر، ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﯾ ــﺎ egatS 
ﻓﺮاواﻧﯽ وﯾﺮوسﻫﺎی VBE و VPH در ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ                                                                    دﮐﺘﺮ ﭘﯿﺮوز ﺻﺎﻟﺤﯿﺎن و ﻫﻢﮐﺎران  
911ﺳﺎل دوازدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 54/ ﺑﻬﺎر 4831                                                                               ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                        
ﺑﯿﻤﺎری ﺑﺮاﺳﺎس ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻃﺒﻘ ــﻪﺑﻨﺪی CCJA، وﺟـﻮد ﯾـﺎ ﻋـﺪم 
وﺟﻮد ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز در زﻣﺎن ﺗﻈﺎﻫﺮ ﺑﯿﻤﺎری ﻃﺒﻖ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻮﺟـﻮد 
در ﭘﺮوﻧﺪه ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﻠﻮکﻫﺎی ﭘﺎراﻓﯿﻨﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی 
ﺑﯿﻤـﺎران از ﺑﺎﯾﮕـﺎﻧﯽ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ و از ﻫـــﺮ ﯾــﮏ از ﻧﻤﻮﻧــﻪﻫﺎ 
ﺑﺮشﻫـﺎی رﻧﮓآﻣـﯿﺰی ﺷـﺪه ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴـﯿﻠﯿﻦ و اﺋﻮزﯾـﻦ E&H 
ﺗﻬﯿـﻪ ﮔﺮدﯾـﺪ و ﺗﻮﺳــﻂ ﻣﯿﮑﺮوﺳــﮑﻮپ ﻧــﻮری زﯾــﺮ ﮔــﺮوه 
ﻫﯿﺴﺘﻮﻟﻮژﯾﮏ آن ﺑﺮاﺳﺎس ﺳﯿﺴـﺘﻢ ﻃﺒﻘـﻪﺑﻨﺪی OHW ﺗﻌﯿﯿـﻦ 
ﺷـﺪ. روش ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳـــﯿﻮن درﺟــﺎ ﺑــﺮای ﺗﻌﯿﯿــﻦ REBE را 
ﻣﯽﺗﻮان ﺑﻪ 5 ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﮐﺮد.  
    ﻣﺮﺣﻠﻪ اول ﺗﻬﯿﻪ اﺳﻼﯾﺪ ﯾﺎ noitaraperP noitceS اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﻃﯽ آن از ﺑﻠﻮکﻫﺎ ﺑﺮشﻫﺎﯾﯽ ﺑـﻪ ﺿﺨـﺎﻣﺖ 3 ﻣﯿﮑﺮوﻣـﺘﺮ ﺗﻬﯿـﻪ 
ﻣﯽﺷﻮد. در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠــﻪ از ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺷـﺎﻫﺪ 2 ﺑـﺮش ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان 
ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺜﺒﺖ و ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻨﻔﯽ ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﺮشﻫ ــﺎ ﺑـﺮ ﺳـﻄﺢ 
آب ﺷـﻨﺎور ﺷـﺪه و روی اﺳـﻼﯾﺪﻫﺎی ﺷﯿﺸـﻪای آﻏﺸـﺘﻪ ﺑ ـــﻪ 
nisyl L-yloP ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﻻمﻫ ــﺎ ﭘـﺲ از ﭘـﺎراﻓﯿﻦ زداﯾـﯽ و 
ﻋﺒﻮر از ﮔﺰﯾﻠﻮل و اﻟﮑﻞ ﺑﺎ درﺟﺎت ﻣﺨﺘﻠ ــﻒ آبدﻫـﯽ ﺷـﺪﻧﺪ. از 
اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﺎﭘﺎﯾﺎن ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻫﯿــﺒﺮﯾﺪ ﺗﻤـﺎم ﻇﺮفﻫـﺎ و ﻣﺤﻠﻮلﻫـﺎ 
ﺑﺎﯾﺪ ﻋﺎری از آﻧﺰﯾﻢ asaANR ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ از ﻇﺮوﻓﯽ 
ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 42 ﺳﺎﻋﺖ در ﻓﻮر 081 درﺟﻪ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧ ــﺪ 
اﺳــﺘﻔﺎده ﺷــﺪ. در ﻣﺮﺣﻠــﻪ دوم ﯾــﺎ ﻣﺮﺣﻠــﻪ ﻗﺒــﻞ از اﺣﯿ ـــﺎ 
)tnemtaerterP( ﺑﺮای اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﻔـﻮذﭘﺬﯾـﺮی ﭘـﺮوب ﺑـﻪ درون 
ﺳﻠﻮل ﯾﺎ ﺑﺎﻓﺖ از ﻣﺤﻠﻮل رﻗﯿـﻖ ﺷـﺪه ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨـﺎز K ﺑـﻪ ﻧﺴـﺒﺖ 
01/1 ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ ﺗﺮﯾﺲ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻮم ﯾﺎ ﻫﯿـﺒﺮﯾﺪ 
ﺷـﺪن ﭘـﺮوب ﮐﻨـﮋوﮔــﻪ AND ﺣــﺎوی ﻓﻠﻮرﺳــﺌﯿﻦ )-okaD
portsolG(eborP AND )REBE(-niecseroulF okaD
kramneD detagujnoC ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮده ﺷﺪ.  
    ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺜﺒﺖ 1 ﻗﻄﺮه از ﭘﺮوب ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺜﺒﺖ ﮐﻨﮋوﮔـﻪ 
ﺑﺎ ﻓﻠﻮرﺳﺌﯿﻦ CTIF/eborP AND lortnoC evitisoP و ﺑ ـﻪ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻨﻔﯽ 1 ﻗﻄﺮه از ﭘﺮوب ﺷــﺎﻫﺪ ﻣﻨﻔـﯽ ﮐﻨـﮋوﮔـﻪ ﺑـﺎ 
ﻓﻠﻮرﺳﺌﯿﻦ CTIF/eborP AND lortnoC evitageN اﺿﺎﻓﻪ 
ﮔﺮدﯾﺪ ﺳﭙﺲ ﻻمﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 2 ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎی 05 درﺟﻪ ﻗ ــﺮار 
داده ﺷﺪﻧﺪ.  
    در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭼﻬﺎرم ﯾﺎ ﻣﺮﺣﻠ ــﻪ ﺷﺴﺖوﺷـﻮی ﺑﻌـﺪ از ﻫﯿـﺒﺮﯾﺪ 
)hsaW noitazidirbyH tsoP(، ﺑﺮای ﺟﺪا ﮐـﺮدن ﭘﺮوبﻫـﺎی 
ﻧﺸﺎندار ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﻪ ﺳﮑﺎﻧﺲ ﻫ ــﺪف وﺻـﻞ 
ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﻻمﻫﺎ درون ﻣﺤﻠﻮل ﺷﺴﺖوﺷــﻮی tnegnirtS در 
دﻣﺎی 06 درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 52 دﻗﯿﻘﻪ ﺷﺴﺖوﺷﻮ داده ﺷــﺪﻧﺪ. در 
ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﻨﺠﻢ ﯾﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯽ، ﺑﺮای ﺗﻌﯿﯿ ــﻦ ﻣﺤـﻞ 
ﻫﯿﺒﺮﯾﺪ ﭘﺮوب ـ ﻫﺪف درون ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﺎﻓﺘﯽ از آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﮐﻨﮋوﮔـﻪ 
ﺑﺎ آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺑﺮ ﻋﻠﯿﻪ ﺟـﺰء ﻓﻠﻮرﺳـﺌﯿﻦ ﻣﺘﺼـﻞ ﺑـﻪ ﭘـﺮوب 
niecseroulf inA )ba(F tibbaR detagujnoC pklA و ﺑﻪ 
دﻧﺒـﺎل آن از ﮐﺮوﻣ ـــﻮژن losimaveL/TBN/PICB ﺣــﺎوی 
ﻣــﻬﺎر ﮐﻨﻨــﺪه آﻟﮑــﺎﻟﻦ ﻓﺴــﻔﺎﺗﺎز درونزا اﺳــﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾـــﺪ. 
ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﯿـﻦ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﯾﺠﺎد رﻧﮓ زﻣﯿﻨ ــﻪ ﺑـﻪ ﮐـﺎر ﺑـﺮده 
ﺷﺪ.  
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﮔﺮاﻧﻮلﻫﺎی آﺑ ــﯽ ﺗـﯿﺮه ﯾـﺎ ﺳـﯿﺎه در 
ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﺗﻮﻣﻮرال ﺑﻮده اﺳﺖ. در روش ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن 
درﺟـﺎ ﺑـﺎ ﺗﻘﻮﯾـﺖ ﺳـﯿﮕﻨﺎل ﺑـﺎ ﺗـﯿﺮاﻣﯿﺪ ﮐـﻪ ﺑــﺮای ﺷﻨﺎﺳــﺎﯾﯽ 
81/61VPH، 11/6VPH ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽﮔﯿﺮد، ﻣﺮاﺣﻞ 
اﻧﺠﺎم ﮐﺎر ﻋﺒﺎرت ﺑﻮدﻧﺪ از: 1- ﺗﻬﯿﻪ اﺳﻼﯾﺪ ﮐــﻪ ﻃﺒـﻖ دﺳـﺘﻮر 
ﮐﺎر ذﮐــﺮ ﺷــﺪه ﺑـﺮای HSI-REBE اﺳـﻼﯾﺪﻫﺎ ﺗﻬﯿـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ. 
2- ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻗﺒﻞ از اﺣﯿـﺎ ﮐـﻪ در اﯾـﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﻻمﻫـﺎ اﺑﺘـﺪا درون 
ﻣﺤﻠـﻮل ﺳـﯿﺘﺮات در 6/8=HP ﮔﺬاﺷـﺘﻪ ﺷـــﺪه ﺳــﭙﺲ درون 
اﺗﻮﮐﻼو 021 درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 02 دﻗﯿﻘﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺑﻪ ﻫ ــﺮ ﯾـﮏ 
از ﻻمﻫﺎ ﻣﺤﻠﻮل ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﺎز K رﻗﯿﻖ ﺷﺪه ﺑﻪ ﻧﺴـﺒﺖ 0005/1 ﺑـﺎ 
ﺑﺎﻓﺮ ﺗﺮﯾﺲ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ ﺳﭙﺲ ﻻمﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 03 دﻗﯿﻘﻪ در دﻣﺎی 
اﺗﺎق اﻧﮑﻮﺑــﻪ ﺷـﺪﻧﺪ. ﺟـﻬﺖ از ﺑﯿـﻦ ﺑـﺮدن ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪاز 
آﻧﺪوژن از tnegaeR gnikcolB)آب اﮐﺴﯿﮋﻧﻪ 3% در ﻣﺘﺎﻧﻮل( 
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ 3- در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻫﯿﺒﺮﯾﺪ ﺷﺪن ﺑﺮای ﺗﻌﯿﯿ ــﻦ ﺳـﮑﺎﻧﺲ 
AND11/6VPH ﺑﻪ ﻫﺮ ﯾﮏ از ﻻمﻫﺎ 1 ﻗﻄﺮه از ﭘﺮوب AND 
ﺣــﺎوی ﺑﯿﻮﺗﯿﻨﯿـــﻞ)detalynitoiB/xiM eborP AND، 
11/6VPH( و ﺑﺮای ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺳ ــﮑﺎﻧﺲ AND 81/61VPH ﯾـﮏ 
ﻗﻄــﺮه ﭘــﺮوب AND ﺣــــﺎوی ﺑﯿﻮﺗﯿﻨﯿـــﻞ)eborP AND 
detalynitoiB/xiM، 81/61VPH( اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ و ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر 
دﻧﺎﭼﻮره ﺷﺪن AND ﻻمﻫﺎ ﭘﺲ از ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ درون ﻓﻮر 59 
درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 21 دﻗﯿﻘﻪ و در اداﻣﻪ ﻣﺮﺣﻠ ــﻪ ﻫﯿـﺒﺮﯾﺪ ﺷـﺪن ﺑـﻪ 
ﻣﺪت 42 ﺳﺎﻋﺖ در ﻓ ــﻮر 73 درﺟـﻪ اﻧﮑﻮﺑـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ 4- ﻣﺮﺣﻠـﻪ 
ﺷﺴﺖوﺷـﻮی ﻻمﻫﺎ ﺑـ ـــﺎ ﻣﺤﻠـﻮل ﺷﺴﺖوﺷـﻮی tnegnirtS، 
ﻓﺮاواﻧﯽ وﯾﺮوسﻫﺎی VBE و VPH در ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ                                                                    دﮐﺘﺮ ﭘﯿﺮوز ﺻﺎﻟﺤﯿﺎن و ﻫﻢﮐﺎران 
021        ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                  ﺳﺎل دوازدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 54/ ﺑﻬﺎر 4831   
5- ﻣﺮﺣﻠﻪ اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯽ ﺑـﺮای ﺷﻨﺎﺳـﺎﯾﯽ ﻣﺤـﻞ اﺗﺼـﺎل 
ﭘﺮوب ﻫﺪف ﮐﻪ ﺧﻮد ﺷﺎﻣﻞ 4 ﻣﺮﺣﻠﻪ، اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮدن yramirP 
PRH-nidivatpertS، اﺿﺎﻓـﻪ ﮐـﺮدن dimaryT lynitoiB، 
yradnoceS PRH-nidivatpertS و اﺳـــﺘﻔﺎده ﮐ ـــــﺮدن از 
)3,3BAD enidaznebonimaiD( ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﺮﻣﻮژن ﺑﻮد. از 
ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﯿﻦ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻣﻨﻈــﻮر اﯾﺠــﺎد رﻧــــﮓ زﻣﯿﻨـﻪ اﺳـﺘﻔﺎده 
ﺷﺪ.  
    ﻧﻤﻮﻧــﻪ ﺷﺎﻫــــﺪ ﻣﻨﻔــــﯽ ﺑـــﺮای ﺗﺸـــﺨﯿﺺ اﺗﺼـــﺎﻻت 
ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻣــﻮرد اﺳﺘﻔـ ـــﺎده ﻗـــﺮار ﮔﺮﻓـﺖ ﮐـﻪ ﺑـﻪ اﯾـﻦ 
ﻣﻨﻈﻮر ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓــﺖ ﻃﺒﯿﻌــﯽ ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑـــﺲ ﺑـــﻪ ﮐـﺎر ﺑـﺮده 
ﺷـﺪ. ﺑـﺮای ﺷ ـــﺎﻫﺪ ﻣﺜﺒــﺖ از ﺑــــﺮش ﻧﻤﻮﻧــــﻪ ﮐﻮﻧﺪﯾﻠﻮﻫــﺎ 
اﮐﻮﻣﯿﻨـﺎﺗﻮم اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾ ـــﺪ و ﻧﺘــﺎﯾﺞ ﻣﺜﺒــﺖ ﺑــﻪ ﺻــﻮرت 
ﮔﺮاﻧﻮلﻫـﺎی ﻗـﻬﻮهای در ﻫﺴـﺘﻪ ﯾـﺎ ﺳـﯿﺘﻮﭘﻼﺳـﻢ ﺳــﻠﻮلﻫﺎی 
ﺗﻮﻣﻮرال ﻧﻤﺎﯾﺎن ﺷــﺪ. ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه ﺑـﺎ اﺳﺘﻔــﺎده از 
ﻧـﺮماﻓﺰار آﻣﺎری SSPS ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾ ــﻪ و ﺗﺤﻠﯿـﻞ آﻣـﺎری ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺖ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ ﺑﯿﻤـﺎران 57-12 ﺳـﺎل ﺑﻮد)ﺑﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺳ ــﻨﯽ 
3/84( و 61 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺮد و 4 ﺑﯿﻤﺎر زن ﺑﻮدﻧـﺪ)ﺑﺎ ﻧﺴﺒﺖ 4 ﺑﻪ 1(. 
ﺣﺪود 53% از ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر داﺷﺘﻨﺪ. از ﻧﻈــﺮ 
ﻣﺮﺣﻠﻪ ﯾ ــﺎ egatS ﺑﯿﻤـﺎری ﺑﺮاﺳـﺎس ﻃﺒﻘـﻪﺑﻨﺪی CCJA، 01% 
ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﺮﺣﻠﻪ I، 5% در ﻣﺮﺣﻠ ــﻪ II، 52% در ﻣﺮﺣﻠـــﻪ III، 
06% در ﻣﺮﺣﻠﻪ VI ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً 55% ﺑﯿﻤﺎران در زﻣﺎن ﺗﻈ ــﺎﻫﺮ ﺑﯿﻤـﺎری ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎز ﺑـﻪ 
ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوی ﮔﺮدن داﺷﺘﻨﺪ و از ﻧﻈـﺮ زﯾﺮ ﮔﺮوه ﻫﯿﺴﺘﻮﻟﻮژﯾــﮏ 
4 ﻧﻤﻮﻧﻪ)02%( از ﻧﻮع ﺳﻨﮓﻓﺮﺷـ ـــﯽ ﻏﯿﺮﺷـﺎﺧﯽ ﺷـﻮﻧﺪه)ﻧـﻮع 
II OHW( و 61 ﻧﻤﻮﻧــﻪ از ﻧــﻮع ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ)ﻧـﻮع 
III OHW( ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﺑﺎ روش ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن درﺟــﺎ، REBE در 91 ﻣـﻮرد)59%( 
از 02 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪ)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1(. ﻧﺘ ـﺎﯾﺞ 
ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻪ ﺻـﻮرت اﯾﺠـﺎد رﻧـﮓ آﺑـﯽ ﺗـﯿﺮه ﯾـﺎ ﺳـﯿﺎه در ﻫﺴـﺘﻪ 
ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﺗﻮﻣﻮرال ﺑﻮد در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻟﻨﻔـﺎوی ﻣﺠـﺎور آن 
رﻧﮓﭘﺬﯾﺮی ﻧﺪاﺷﺖ)ﺗﺼﻮﯾﺮﻫﺎی ﺷﻤﺎره 1 و 2(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 1- ﺗﻈﺎﻫﺮ REBE در ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ در ﺑﺰرگﻧﻤﺎﯾﯽ ﮐﻢ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 2- ﺗﻈﺎﻫﺮ REBE در ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ در ﺑﺰرگﻧﻤﺎﯾﯽ 
زﯾﺎد 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻧﺴﺒﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ 
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ از ﻧﻈﺮ ﻫﻤﺮاﻫﯽ ﺑﺎ وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦﺑﺎر 
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    از ﻧﻈﺮ ﺷﺪت ﺗﻈﺎﻫﺮ REBE، در 53% ﻣﻮارد ﺗﻈ ــﺎﻫﺮ ﺷـﺪﯾﺪ 
)در ﺑﯿـﺶ از 56% ﻫﺴـﺘﻪ ﺳـﻠﻮلﻫﺎی ﺗﻮﻣـﻮرال ﻣﺜﺒــﺖ ﺑــﻮد(، 
در03% ﻣﻮارد ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﺘﻮﺳﻂ)56-33%( و 53% ﺗﻈـﺎﻫﺮ ﺧﻔﯿـﻒ 
رﻧﮓﭘﺬﯾـﺮی)ﮐﻢﺗـﺮ از 33% ﻫﺴـﺘﻪ ﺳـﻠﻮلﻫﺎی ﺗﻮﻣـﻮرال ﺑـﺮای 
REBE( ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. ﺑﺎ روش ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن درﺟﺎ ﺑﺎ ﺗﻘﻮﯾ ــﺖ 
ﺳﯿﮕﻨﺎل ﺑﺎ ﺗﯿﺮاﻣﯿﺪ وﺟﻮد AND VPH زﯾﺮﮔﺮوهﻫ ــﺎی 11/6 و 
81/61 در ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﺑﻠﻮکﻫــﺎی ﭘــﺎراﻓﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤــﺎران ﻣــﻮرد 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣـﺪه 11/6VPH 
ﺗﻨــﻬﺎ در 2 ﻧﻤﻮﻧــﻪ)01%( ﻗــﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳــﺎﯾﯽ ﺑــﻮد. ﺳــــﮑﺎﻧﺲ 
81/61VPH ﻧـﯿﺰ ﺗﻨـﻬﺎ در 2 ﻧﻤﻮﻧـﻪ )01%( ﺷﻨﺎﺳـﺎﯾﯽ ﺷ ـــﺪ و 
ﻫﻤﺮاﻫﯽ VPH، VBE در 3 ﻣﻮرد)51%( ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ)ﻧﻤﻮدار 
ﺷﻤﺎره 2(. وﺟﻮد AND VPH ﺑﻪ ﺻﻮرت رﻧـﮓ ﻗـﻬﻮهای ﺗـﯿﺮه 
در ﻫﺴﺘﻪ ﯾﺎ ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮلﻫﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ)ﺗﺼﻮﯾﺮﻫـﺎی 
ﺷﻤﺎره 3و 4(. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 3- ﺗﻈﺎﻫﺮ ANDVPH در ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ در ﺑﺰرگﻧﻤﺎﯾﯽ ﮐﻢ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 4- ﺗﻈﺎﻫﺮ ANPVPH در ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ در ﺑﺰرگﻧﻤﺎﯾﯽ زﯾﺎد 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاوای ﻧﺴﺒﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ 
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ از ﻧﻈﺮ ﻫﻤﺮاﻫﯽ ﺑﺎ VBE و VPH 
 
ﺑﺤﺚ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻪ ﺑ ــﺮای اوﻟﯿـﻦ ﺑـﺎر در اﯾـﺮان اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ، 
ﻫﻤﺮاﻫــﯽ ﻗــﻮی ﺑﯿــﻦ وﯾــﺮوس اﭘﺸــﺘﺎﯾﻦﺑﺎر و ﮐﺎرﺳ ـــﯿﻨﻮم 
ﻧﺎزوﻓــﺎرﻧﮑﺲ از ﻧــﻮع ﺗﻤــﺎﯾﺰ ﻧﯿﺎﻓﺘــﻪ و ﺳﻨﮓﻓﺮﺷــﯽ ﻏ ـــﯿﺮ 
ﺷﺎﺧﯽﺷﻮﻧﺪه ﺗﺎﯾﯿﺪ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳــﯿﻮن 
درﺟﺎ ﺑﺮای ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻧﺴﺨﻪﻫﺎی REBE در ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺑﺎﻓﺘـﯽ، 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﻬﻔﺘـﻪ ﺑﺎ VBE در 59% ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺪه ﺷﺪ.  
    از ﻧﻈﺮ ﺷﺪت ﺗﻈﺎﻫﺮ، 53% ﺗﻈﺎﻫﺮ ﮐﻢ، 03% ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﺘﻮﺳﻂ و 
53% ﺗﻈﺎﻫﺮ ﺷﺪﯾﺪ REBE داﺷﺘﻨﺪ. از آن ﺟﺎ ﮐﻪ CPN از ﻧ ــﻮع 
CCS ﺷﺎﺧﯽ ﺷﻮﻧﺪه)ﻧﻮع I OHW( در ﺑﯿﻦ ﻧﻤﻮﻧ ــﻪﻫﺎی ﻣـﻮرد 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ، ﺑﺮﻗﺮار ﮐﺮدن ارﺗﺒﺎط ﻣﻨﻄﻘﯽ ﺑﯿﻦ ﺷــﺪت 
ﺗﻈﺎﻫﺮ REBE در ﺑﯿـﻦ اﻧـﻮاع زﯾـﺮ ﮔﺮوهﻫـﺎی ﻫﯿﺴـﺘﻮﻟﻮژﯾـﮏ 
اﻣﮑﺎنﭘﺬﯾﺮ ﻧﺒﻮد. از ﺳﻮی دﯾﮕﺮ ﻫﯿﭻ اﺧﺘ ــﻼف ﻣﻌﻨـﯽداری ﺑﯿـﻦ 
ﺷﺪت ﺗﻈﺎﻫﺮ REBE ﺑ ــﺎ egatS ﯾـﺎ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺑﯿﻤـﺎری ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﻧﺸﺪ.  
    در اﻏﻠﺐ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻫﻤﺮاﻫﯽ VBE ﺑﺎ ﮐﺎرﺳ ــﯿﻨﻮم 
ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 001-09% و ﺑﺎ درﺻﺪ ﮐﻢﺗﺮی ﺑﺎ اﺷـﮑﺎل 
ﺗﻤﺎﯾﺰ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ)8( و ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺎﯾﺮ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎﯾﯽ ﮐـﻪ 
ﺑﺎ وﯾﺮوس ﻫﻤﺮاﻫﯽ دارﻧﺪ اوﻟﯿﻦ ﺷﻮاﻫﺪ ﻫﻤﺮاﻫﯽ VBE ﻣﺮﺑﻮط 
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ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺳﺮوﻟﻮژی ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. اﮔـﺮ ﭼـﻪ ﺳـﺮوﻟﻮژی ﻣﻤﮑـﻦ 
اﺳﺖ اﺑﺰار ﻏﺮﺑﺎلﮔﺮی ﺧﻮﺑﯽ در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺑــﺎ ﺷـﯿﻮع ﺑـﺎﻻ ﻣـﺎﻧﻨﺪ 
ﭼﯿﻦ ﺑﺎﺷﺪ، از ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ و وﯾﮋﮔﯽ ﭘﺎﯾﯿﻨﯽ ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺜﺎل ﻣﻤﮑ ــﻦ اﺳـﺖ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺗﯿـﺘﺮ آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺑـﺮ ﻋﻠﯿـﻪ 
VBE در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺳﺎﻟﻢ ﻧ ــﯿﺰ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﻮد.)8( ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳـﯿﻮن 
درﺟـﺎ ﺑـﺮای ﺷﻨﺎﺳـﺎﯾﯽ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎﯾﯽ ﮐـﻪ ﻫﻤﺮاﻫـﯽ ﺑـﺎ ﻋﻔﻮﻧـﺖ 
وﯾﺮوﺳﯽ دارﻧـﺪ 1 آزﻣﻮن ﻃﻼﯾﯽ ارزﺷﻤﻨﺪ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ. 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ اﯾﻦ روش در ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﺎﻓﺘﯽ در ﺣﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ BK04 
از AND ﻫــﺪف ﯾــﺎ 02-01 ﻧﺴــﺨﻪ از ANRM ﯾ ـــﺎ AND 
وﯾﺮوس در ﻫﺮ ﺳﻠﻮل ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)11(  
    HSI-REBE ﺣﺴﺎسﺗﺮ از روش RCP ﺑﺮای ﺷﻨﺎﺳ ــﺎﯾﯽ و 
ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﻣﺤـﻞ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻧﻬﻔﺘـﻪ ﺑـﺎ VBE در ﺑﺎﻓﺖﻫـﺎ ﻣﺤﺴـــﻮب 
ﻣﯽﺷﻮد. از آن ﺟﺎ ﮐﻪ ﻧﺴﺨﻪﻫﺎی REBE در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﻬﻔﺘ ــﻪ ﺑـﺎ 
VBE ﺑـﻪ ﻣﻘـﺪار ﻓـﺮاوان ﺗﮑﺜـﯿﺮ ﻣﯽﯾـﺎﺑﺪ، REBE ﯾـﮏ ﻫ ــﺪف 
اﯾﺪهآل ﺑـﺮای ﺷﻨﺎﺳـﺎﯾﯽ و ﻟﻮﮐـﺎﻟﯿﺰه ﮐـﺮدن ﻋﻔﻮﻧـﺖ VBE در 
ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﺎﻓﺘﯽ ﺑﻪ روش ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن در ﺟﺎ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽﺷـﻮد. 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔــﺎده از ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن درﺟﺎ و ﺗﻌﯿﯿـﻦ REBE ﻣﯽﺗـﻮان 
ﺑﺮای ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻣ ــﻮارد ﻣﺸـﮑﻮک CPN ﺑـﺎ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺘﯽ ﺣـﺪود 
89% و وﯾﮋﮔﯽ ﺣﺪود 001% ﺑﻬـﺮه ﮔﺮﻓ ــﺖ.)7( در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪای ﮐـﻪ 
ﺗﻮﺳﻂ nehC و ﻫﻢﮐـﺎران اﻧﺠــﺎم ﺷﺪ ﺑﺎ روش ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳـﯿﻮن 
درﺟﺎ ﺛﺎﺑﺖ ﮐﺮدﻧـﺪ ﮐـﻪ AND VBE ﺗﻨـﻬـﺎ درون ﺳـﻠﻮلﻫﺎی 
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ وﺟﻮد دارد و در ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖﻫﺎی اﺣﺎﻃﻪ 
ﮐﻨﻨﺪه ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﺗﻮﻣﻮر ﯾﺎ در اﭘﯽﺗﻠﯿ ــﻮم ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﻧﺎزوﻓـﺎرﻧﮑﺲ 
دﯾــﺪه ﻧﻤﯽﺷـﻮد.)21( اﻣ ـــﺮوزه ﺗﻌﯿﯿــﻦ درﺻــﺪ آﻟــﻮدﮔــﯽ ﺑﻪ 
وﯾﺮوس)lariV daoL( ﺑﺎ اﯾﻦ روش ﺑﺮای ارزﯾﺎﺑﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑــﺎر 
ﺗﻮﻣـﻮر)romuT nedrub( در ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﮐـﺎر ﮔﺮﻓﺘ ــﻪ 
ﻣﯽﺷﻮد.)11( وﯾﺮوس ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎی اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ VBE ﺗﻤ ــﺎﯾﻞ ﺑـﻪ 
آﻟـﻮدﮔـﯽ ﺳـﻠﻮلﻫﺎی اﭘﯽﺗﻠﯿـﺎل دارد. ﻫﻤﺮاﻫـﯽ اﯾـﻦ وﯾ ـــﺮوس 
اﻧﮑﻮژﻧﯿﮏ در ﻣ ــﻮاردی از ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎی ﺳـﺮ و ﮔـﺮدن از ﺟﻤﻠـﻪ 
ﻣﻮاردی از CPN ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ اﻣﺎ ﺑﻪ ﻣ ــﯿﺰان ﺷـﯿﻮع و 
اﻫﻤﯿﺖ ﻫﻤﺮاﻫﯽ آن ﺑﺎ VBE در ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻣﻌﺘ ــﺒﺮ اﺷـﺎرهای ﻧﺸـﺪه 
اﺳﺖ. در ﺻﻮرت ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻫﻤﺮاﻫـﯽ آن و ﻧﻘـﺶ اﯾـﻦ وﯾـﺮوس در 
اﯾﺠﺎد CPN ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺘﻮان از روشﻫﺎی درﻣﺎﻧﯽ ﻣﺘﻔــﺎوﺗﯽ 
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘــﻼ اﺳـﺘﻔﺎده ﮐـﺮد. ﻣﻘـﺎﻻت ﻣﺘﻌـﺪدی در زﻣﯿﻨـﻪ 
ﻫﻤﺮاﻫﯽ VBE و VPH ﺑﺎ CPN ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷ ــﺪه ﮐـﻪ اﻏﻠـﺐ اﯾـﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻨﺎﻃﻖ اﻧﺪﻣﯿﮏ ﺟﻨـﻮب ﺷـﺮﻗﯽ آﺳـﯿﺎ و ﺑـﻪ 
روش RCP ﺑﻮده اﺳﺖ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ cY gnuT از 
ﭼﯿﻦ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ﻫﻤﺮاﻫﯽ VBE و VPH در ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی 88 
ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ CPN ﺑـﻪ روش RCP ارزﯾـﺎﺑﯽ ﺷـﺪ و VBE 
AND در 38% ﻣــﻮارد، VPH در 15% و ﻫﻤﺮاﻫـــﯽ VPH و 
VBE در 24% ﻣـﻮارد ﮔـﺰارش ﮔﺮدﯾ ــﺪ. 81/61VPH در 76% 
ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ VPH ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪ. ﻫﺸـﺘﺎد درﺻـﺪ 
ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ VPH ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧـﺪ از ﻧﻈـﺮ AND VBE 
ﻧﯿﺰ ﻣﺜﺒـﺖ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪﻧﺪ. در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﺣﺘﻤـﺎل ﻫﻤﺮاﻫـﯽ 
VBE و 81/61VPH ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ در ﭘــﺎﺗﻮژﻧـﺰ CPN 
ﻣﻄﺮح ﮔﺮدﯾﺪ.)31( در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕﺮی ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ nayT در ﭼﯿــﻦ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻫﻤﺮاﻫﯽ VBE و VPH در 47 ﺗﻮﻣﻮر ﺳﺮ و ﮔـﺮدن 
ﺑﻪ روش RCP ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳــﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ. ﺳـﮑﺎﻧﺲ VBE 
AND در ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی CPN)03 ﻧﻤﻮﻧــﻪ( و AND VPH 
در 41 ﻣﻮرد از 03 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮد. ﻋﻔﻮﻧ ــﺖ ﻫﻢزﻣـﺎن ﻫـﺮ دو 
وﯾﺮوس در 41 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺘﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘـﻪﻫﺎ ﺑﯿـﺎن 
ﮐﻨﻨﺪه ارﺗﺒـﺎط ﻧﺰدﯾـﮏ VBE ﺑـﺎ CPN ﻫﺴـﺘﻨﺪ. ﻋـﻼوه ﺑـﺮ آن 
درﺻﺪ ﺑﺎﻻﯾﯽ از CPN ﮐﻪ VBE ﻣﺜﺒﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪﻧﺪ، ﺣـﺎوی 
ﺳـﮑﺎﻧﺲ VPH ﻧـﯿﺰ ﺑﻮدﻧـﺪ.)41( در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ gnidraH اﺣﺘﻤـﺎل 
وﺟﻮد اﺛﺮات اﻧﮑﻮژﻧﯿﮏ VPH زﯾﺮ ﮔﺮوه 6 در اﯾﺠ ــﺎد CPN از 
ﻧﻮع ﺷـﺎﺧﯽ ﺷـﻮﻧﺪه ﻣﻄـﺮح ﺷـﺪ.)51( در ﺣـﺎﻟﯽ ﮐـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
iduonaiG در ﯾﻮﻧــﺎن ﺳــﮑﺎﻧﺲ ANDVPH ﺗﻨ ـــﻬﺎ در 91% 
ﻣﻮارد CPN ﺑﻪ روش RCP ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮔﺮدﯾﺪ و در ﻫﯿــﭻ ﯾـﮏ 
از ﻣﻮارد ﻫﻤﺮاﻫﯽ VBE ﺑﺎ VPH ﻣﺸــﺎﻫﺪه ﻧﺸـﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺣﺎﺿﺮ ﺳﮑﺎﻧﺲ AND VPH زﯾـﺮ ﮔـﺮوه 11/6 و 81/61 ﺑـﻪ 
روش HSI ﺑﺎ ﺗﻘﻮﯾﺖ ﺳﯿﮕﻨﺎل ﺑﺎ ﺗﯿﺮاﻣﯿﺪ ﻣ ــﻮرد ارزﯾـﺎﺑﯽ ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺖ. ﺳﮑﺎﻧﺲ 11/6VPH در 2 ﻧﻤﻮﻧــﻪ)01%( و 81/61VPH 
در 2 ﻧﻤﻮﻧﻪ )01%( و ﻫﻤﺮاﻫﯽ VBE، VPH در 3 ﻧﻤﻮﻧـﻪ)51%( 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. ﺗﻤﺎم ﻣﻮارد VPH ﻣﺜﺒﺖ از ﻧﻈﺮ VBE ﻧﯿﺰ ﻣﺜﺒـﺖ 
ﺑﻮدﻧﺪ. اﯾﻦ اﺧﺘﻼف در ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑ ــﻪ دﺳـﺖ 
آﻣﺪه از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﮐﻪ اﻏﻠـﺐ در ﻣﻨـﺎﻃﻖ ﺑـﺎ ﺷـﯿﻮع ﺑـﺎﻻ ﺑـﻪ 
دﺳﺖ آﻣﺪه ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﺎﺷﯽ از اﺧﺘﻼف ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ ﯾﺎ ﺗﻔ ــﺎوت 
در ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﯽ درﮔﯿﺮ ﺑﺎﺷـﺪ. از آن ﺟـﺎ ﮐـﻪ ﺑـﺎ روش HSI 
  نارﺎﮐﻢﻫ و نﺎﯿﺤﻟﺎﺻ زوﺮﯿﭘ ﺮﺘﮐد                                                                    ﺲﮑﻧرﺎﻓوزﺎﻧ مﻮﻨﯿﺳرﺎﮐ رد HPV و EBV یﺎﻫسوﺮﯾو ﯽﻧاواﺮﻓ
                        ناﺮﯾا ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ                                                                               1384 رﺎﻬﺑ /45 هرﺎﻤﺷ /ﻢﻫدزاود لﺎﺳ123
 ﺮـﯾﺬﭘنﺎـﮑﻣا نارﺎـﻤﯿﺑ یﺎﻫﻪـﻧﻮﻤﻧ ﯽﻨﯿﻓارﺎـﭘ یﺎــﻫکﻮﻠﺑ ﯽﺳرﺮﺑ
 یﺮـﺗﺶﯿﺑ ﺮﮕﻧﻪﺘــ ﺷﺬﮔ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ هﺪﻨﯾآ رد ﺖﺳا ﻦﮑﻤﻣ ،ﺪﺷﺎﺑﯽﻣ
 ﺎـﯾ ﺎـﺑ NPC ﮏـﯾژﻮﻟﻮﺗﺎـﭘﻮـﮑﯿﻨﯿﻠﮐ تاﺮﻫﺎﻈﺗ ﯽﺳرﺮﺑ رﻮﻈﻨﻣ ﻪﺑ
 .دﻮـــﺷ مﺎـﺠﻧا HPV ﺎـﺑ نآ ﺮـﺗﺶﯿﺑ ﯽـﻫاﺮﻤﻫ و EBV نوﺪـﺑ
 ﺐﺟﻮﻣ ﺖﺳا ﻦﮑﻤﻣ ﯽﺳوﺮﯾو یﺎﻫﺮﮔنﺎﺸﻧ ﻦﯾا ﺮﺗﺶﯿﺑ ﯽﺳرﺮﺑ
 ﻢـﯾژر ،ﻻﺎـﺑ عﻮﯿـﺷ ﺎــﺑ ﻖﻃﺎﻨﻣ رد یﺮﮔلﺎﺑﺮﻏ ﻪﻣﺎﻧﺮﺑ ﮏﯾ دﺎﺠﯾا
  .دﻮﺷ یﺮﯿﮔﺶﯿﭘ صﺎﺧ یﺎﻫشور و ﺪﯾﺪﺟ ﯽﻧﺎﻣرد
 
 ﯽﻧادرﺪﻗ و ﺮﮑﺸﺗ
 ﻢﻧﺎﺧ ،رﻮﭘﯽﻗدﺎﺻ ﺮﺘﮐد یﺎﻗآ مﺮﺘﺤﻣ ﺪﯿﺗﺎﺳا زا ﻪﻠﯿﺳو ﻦﯾﺪﺑ    
 ﻖـﻠﺣ و شﻮﮔ تﺎﻘﯿﻘﺤﺗ ﺰﮐﺮﻣ و عراز ﺮﺘﮐد یﺎﻗآ ،ﯽﻤﺷﺎﻫ ﺮﺘﮐد
 ﺖـﺤﺗ ﺶﻫوﮋﭘ ﻦﯾا ﻪﮐ مﺮﮐا لﻮﺳر تﺮﻀﺣ نﺎﺘﺳرﺎﻤﯿﺑ ﯽﻨﯿﺑ و
 ﯽﺳﺎﻨﺷﺐﯿﺳآ ﺶﺨﺑ و ﺖﺳا هﺪﺷ مﺎﺠﻧا ﺰﮐﺮﻣ نآ ﯽﻟﺎﻣ ﺖﯾﺎﻤﺣ
 و ﺮﮑــﺸﺗ داﮋﻧﯽﻤــﺷﺎﻫ نﺎﺘــﺳرﺎﻤﯿﺑ و …اﻪـــ ﯿﻘﺑ نﺎﺘـﺳرﺎﻤﯿﺑ
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Abstract
    Nasopharyngeal carcinoma, particulary tumors endemic to the Far East, commonly harbors
Epstein-Barr virus. The detection of nuclear antigen associated with EBV and viral DNA in NPC cells
have revealed that EBV can infect epithelial cells and is associated with transformation. Human
papilloma virus is an epitheliotrophic oncogenic virus that has been detected in a variety of head and
neck tumors. This retrospective study was undertaken to investigate the prevalence of EBV and HPV
infection subtypes 6/11 and 16/18. in 20 patients with nasopharyngeal carcinoma by in situ
hybridization. 16 case (80%) were classified as undifferentiated carcinoma (WHO type III) and 4
(20%) as non keratinizing SCC (WHO type II). According to AJCC (American Joint Committee of
Cancer) system the clinical stage at presentation was available for 20 patients: 10% presented with
stage I, 5% presented with stage II, 25% presented with stage III and 60% presented with stage IV.
55% of the cases presented with palpable cervical lymph node metastasis. In situ hybridization for
EBER was performed with a fluorescien-conjugated PNA probe. EBER expression was detected in 19
of the 20 evaluated nasopharyngeal carcinoma (95%). Thyramid signal amplification of ISH was
performed for HPV DNA subtype 6/11 and 16/18 with a biotinylated DNA probe. Two of 20 NPC
(10%) contained HPV 6/11 sequences and two of 20 NPC (10%) contained HPV 16/18 sequences and
combined EBV and HPV infection was detected in 3 of the 20 (15%) patients. In this study a high
correlation of almost 95% was observed between EBV and NPC type II & III, in WHO classification.
Combined EBV and HPV infection was detected only in 15% of patients. There seems to be a
geographic difference in positive rates between our results and those obtained from high-risk area.
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